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Выводы 
Прием фолиевой кислоты в дозе 5 мг в 
сутки с момента прекращения контрацепции 
и до конца 1 триместра беременности, и 
далее на протяжении всей беременности по 
0,4 мг в день. 
Динамическое скрининговое УЗИ 
плода проводить обязательно на аппаратах 
экспертного класса в сроке 11-12 недель 
трансвагинально; 18 недель; и 
эхокардиография плода в сроке 18-20 недель.  
 Госпитализация женщины в отделение 
патологии беременности в сроке 26-28 
недель, для комплексного обследования и 
проведения профилактического лечения. 
Госпитализацию с целью 
профилактики преждевременных родов 
целесообразно осуществлять в сроке 34-35 
недель беременности в роддом с 
возможностями проведения реанимационных 
мероприятий для матери и ребенка. 
Дородовую госпитализацию 
осуществлять в роддом с возможностями 
проведения реанимационных мероприятий 
для матери и ребенка в сроке 38-39 недель. 
Более чем у 90% женщин, страдаю-
щих эпилепсией, можно ожидать благо-
приятный исход беременности и родов [3]. 
А это значит, что, несмотря на все трудно-
сти и предубеждения, врачи должны знать 
как прологировать и вести беременность и 
роды у женщин, страдающих эпилепсией, с 
учетом всех данных, накопленных миро-
вым врачебным сообществом, так же, как у 
больных сахарным диабетом, артериальной 
гипертензией и т.д. Это становится осо-
бенно актуальным в наши дни, когда нев-
рологами и психиатрами получены значи-
тельные положительные результаты лече-
ния эпилепсии и повышения качества жиз-
ни данной когорты больных.  
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Метаболический синдром и его 
роль в развитии гинекологической 
патологии 
Освещена история развития 
вопроса, эпидемиология, патогенез, 
факторы риска и симптоматология 
метаболического синдрома. Роль 
инсулинорезистентности в развитии 
таких гинекологических заболеваний, как 
СПЯ, гиперплазия эндометрия, проблемы 
менопаузы.  Освещены вопросы 




Метаболический является одним из 
наиболее «молодых»  и активно изучае-
мых синдромов в медицине последних 
десятилетий. Только в  1988 году  Gregori 
Reaven впервые предположил,  что арте-
риальная гипертензия,  нарушения жиро-
вого и углеводного обменов и инсулино-
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резистентность (ИР) - это не разные забо-
левания, а всего лишь разные клиниче-
ские проявления (симптомы)  одного и 
того же  заболевания, которое он назвал 
Х-синдромом [11]. Термин «метаболиче-
ский синдром», как и синдром Х-Reaven, 
появился позднее. В 1989 году  оконча-
тельно сформировалась классическая чет-
верка основных симптомов метаболиче-
ского синдрома (МС), которая получила 
название «Смертельный квартет»: ожире-
ние, сахарный диабет 2 типа, ранний ате-
росклероз (артериальная гипертензия) и 
дислипидемия [9]. Все эти состояния в 
настоящее время рассматриваются как 
последствия инсулинорезистентности, а 
«Смертельным квартетом» называются 
потому, что именно они являются веду-
щими причинами смертности в странах 
Европы и Северной Америки в последние 
десятилетия.  
Распространенность МС была изу-
чена в Финляндии и Швеции. Общая час-
тота синдрома  в популяции составила  
10%,  среди лиц с нарушенной толерант-
ностью к глюкозе – 40%, среди больных 
сахарным диабетом 2 типа – 85%. Уста-
новлено, что частота МС увеличивается с 
возрастом, и в Скандинавских странах 
выявляется у 30-40% жителей  в возрасте 
старше 60 лет  [2].  
Патогенез. В основе МС лежит ин-
сулинорезистентность (ИР) – состояние, 
когда клетки организма становятся нечув-
ствительны к инсулину. Выработка инсу-
лина поджелудочной железой при этом не 
только не страдает, а напротив – усилива-
ется в ответ на все возрастающий  уро-
вень гликемии. Инсулина вырабатывается 
все  больше, а ткани организма по неиз-
вестным причинам перестают его распо-
знавать. Выделяют внутренние и внешние 
причины развития инсулинорезистентно-
сти. К внутренним относят генетические 
дефекты клеток-мишеней (например, то-
чечные мутации гена-рецептора инсули-
на).  Внешние причины инсулинорези-
стентности многообразны: пубертатный 
период и пожилой возраст, беременность, 
ожирение, инфекции, стрессы, голодание, 
эндокринные заболевания (синдром Ку-
шинга и др.), антитела, блокирующие ре-
цепторы инсулина и др. В целом, не от-
рицая роль генетической предрасполо-
женности,  ведущей причиной развития 
ИР в настоящее время признается одна – 
избыточная калорийность питания при 
снижении физической активности 
[1,2,3,4]. 
Избыточное потребление жиров и 
углеводов требует постоянной выработки 
инсулина, а постоянно высокий уровень 
инсулина в конце концов отражается на 
чувствительности инсулиновых рецепто-
ров, резко снижая ее. Последнее еще 
больше увеличивает потребность  в инсу-
лине. Уровень глюкозы также повышает-
ся. Складывается парадоксальная ситуа-
ция, когда наряду с гипергликемией в ор-
ганизме имеется  гиперинсулинемия, при 
этом патологическое воздействие на тка-
ни организма оказывают оба фактора.  
Последствиями  гиперинсулинемии 
являются: усиление аппетита, увеличение 
подкожно-жировой прослойки; стимуля-
ция липогенеза  и секреции холестерина 
ЛПОНП в печени с последующим разви-
тием  гипертриглицеридемии (атероген-
ное действие); задержка натрия и воды 
почками, повышение симпатического то-
нуса, что ведет к возрастанию сердечного 
выброса и повышению общего перифери-
ческого сопротивления; избыточная про-
лиферация гладкомышечных клеток сосу-
дов и повреждающее воздействие на эн-
дотелий сосудов, следствием чего являет-
ся  повышение общего периферического 
сопротивления, объема циркулирующей 
крови, увеличение АД. Поэтому понятие 
МС к настоящему времени расширилось. 
В него стали включать: гиперандрогению 
у женщин (синдром СПЯ), acanthosis 
nigricans, гипертрофическую 
кардиомиопатию,  синдром апноэ во сне 
(храп), эндотелиальную дисфункцию, 
наличие оксидативного стресса и даже  
протромботический статус, 
заключающийся в повышении содержания 
фибриногена в крови, увеличении 
агрегационной способности тромбоцитов 
[2,4,5,7]. Ожирение – один из китов МС и ос-
новная причина ИР. Это актуальная про-
блема не только эндокринологии, но в це-
лом медицины. В России каждая 4-я жен-
щина и почти каждый третий мужчина  
имеют избыточную массу тела, а около 
15-18% – ожирение. Примерно такой же 
уровень нарушения жирового обмена 
(НЖО) наблюдается во всех  экономиче-
ски развитых странах -– 25-30% населе-
ния. В развивающихся странах тучных 
меньше, но число их растет:  в 1985 г это 
было 8%, в 2002г. – 16%. А всего в мире 
НЖО страдает около 300 млн человек 
[1,4]. Не зря, когда упоминают ожирение, 
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говорят об эпидемии не инфекционных 
заболеваний конца XX- XXI века. 
В последние годы неопровержимо 
установлено, что для развития МС важна 
не столько степень ожирения, сколько тип 
его, который определяется характером 
распределения жировой ткани. Известно, 
что жировая клетка – это эндокринная 
железа, которая имеет в том числе про-
гестероновые  и эстрогеновые рецепторы, 
и она ведет себя по-разному в различных 
областях тела.  Жир в бедренной области 
на состояние здоровья мало влияет, нано-
ся женщине в основном только космето-
логический ущерб. Висцеральная (абдо-
минальная) же жировая ткань, локали-
зующаяся на передней брюшной стенке, в 
сальнике и брыжейке кишечника, харак-
теризуется тем, что,  наряду с активным 
накоплением жировой ткани, в ней идет 
усиленный липолиз, в результате чего об-
разуется большое количество свободных 
жирных кислот, поступающих в кровоток. 
Развивается дислипидемия, которая и 
провоцирует развитие инсулинорези-
стентности и гиперинсулинемии (ГИ), то 
есть,  является ключевым звеном в фор-
мировании метаболического синдрома. 
Таким  образом избыточный вес выступа-
ет как метаболический «генератор»  МС.  
Диагностируется абдоминальное 
ожирение на основании измерения ок-
ружности талии (ОТ), которая у женщин 
до 2005 года не должна была превышать  
88 см, у мужчин – 102 см. В 2005 году 
Международная Диабетическая Федера-
ция приняла новые нормы: ОТ для жен-
щин – 80 см, для мужчин – 94см. Соот-
ношение окружность талии:окружность 
бедер (ОТ:ОБ) при этом не должно пре-
вышать 0,8.  
Для диагностики МС предлагались 
различные подходы, пока в 2005 году не 
были приняты критерии Международной 
Диабетической Федерации. Согласно по-
следним, МС выставляется, если имеется: 
1. Абдоминальный тип ожирения по 
показателю окружности талии ≥80 см у 
женщин (ОТ/ОБ > 0,83.) 
2. Плюс любые два признака из 4-х: 
1. Уровень триглицеридов  в крови >1,7 
ммоль/л. 2. Снижение Хс-ЛПВП у 
женщин  <1,3 ммоль/л. 3. АД ≥ 130/85 мм 
рт.ст  4. Уровень глюкозы плазмы крови 
натощак >5, 6 ммоль/л, или СД 2 типа [4].  
Синдром поликистозных яичников 
(СПЯ). В последние годы  СПЯ рассмат-
ривается как частное проявление МС, так 
как  основные составляющие МС являют-
ся  и основными симптомами СПЯ [3,5]. 
Так, у 20-30% больных с СПЯ  отмечено 
нарушение толерантности к глюкозе, у 
40% -60% – ИР и ГИ,  причем независимо 
от массы тела. СД 2 типа установлен у 10-
15%, а гестационный СД  в анамнезе  – у 
30-45% этих женщин.  Дислипидемия вы-
явлена у 70%, нарушением жирового об-
мена страдает  50-80% больных СПЯ. В 
целом,  у 70% больных  СПЯ  имеются 
метаболические нарушения, а нарушение 
толерантности к глюкозе, СД2 типа, ИБС 
у этих больных встречаются в среднем в 7 
раз чаще, чем в общей популяции [1,3,5]. 
О том, что у женщин с СПЯ и гипе-
рандрогенией  имеется гиперинсулинемия 
и ИР, причем как  при избыточной, так и 
при нормальной массе тела, стало извест-
но еще в 80-х годах прошлого столетия. 
Однако объяснение этому факту нашли 
только после развития знаний о МС, ко-
гда было доказано, что ГИ  может быть 
непосредственной причиной гиперандро-
гении, так как секреция андрогенов в 
яичниках регулируется не только ЛГ, но и 
инсулином [1, 3,5]: в исследованиях in 
vitro установили, что инсулин повышает 
чувствительность стромы яичника к сти-
мулирующему влиянию ЛГ. Кроме того, 
доказано, что  в фолликулогенезе активно 
участвует инсулиноподобный фактор рос-
та. Так гиперинсулинемия, связанная с 
ожирением, превращается в ключевое 
звено патофизиологии СПЯ и развития 
гиперандрогенемии. В этих условиях раз-
витие СПЯ – вопрос времени, и формиру-
ется он у 27% -38% женщин с МС.  
У 50% больных с СПЯ 
гиперандрогенемия и 
инсулинорезистентность  сочетаются с 
acanthosis nigricans. Аcanthosis nigricans 
(«черный акантоз») в настоящее время 
признается  дерматологическим маркером  
выраженной ИР. Визуально черный 
акантоз выглядит как  папиллярно-
пигментная дистрофия кожи с 
гиперкератоидными гиперпиг-
ментированными и симметрично 
расположенными бородавчатыми 
разрастаниями в области естественных 
складок кожи и местах трения.  Типичная 
локализация acanthosis nigricans  - задняя 
поверхность шеи, подмышечные и 
паховые области и складки под 
молочными железами. 
Конечно, патогенез СПЯ не ограни-
чивается только ИР  ГИ, а ИР невозмож-
но объяснить всю симптоматику СПЯ. 
Однако увеличение инсулина, наряду с 
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нарушением цикличности выделения го-
надолиберина и ожирением, могут быть 
теми факторами, которые провоцируют 
развитие СПЯ как генетически детерми-
нированного заболевания. Высказывается 
предположение, что и ИР, и гиперандро-
генемия могут быть проявлениями одного 
и того же  генетического дефекта [1]. 
Исходя из современной концепции о 
ведущей роли ИР и ГИ в патогенезе СПЯ 
при их обнаружении, а также при наличии 
избыточного ИМТ первостепенная задача 
терапии – снижение веса с помощью 
рационального питания и адекватной 
физической нагрузки.  Рекомендуется 
низкокалорийная диета (в пределах 1500-
2200 ккал/сут) с ограничением жиров и 
легкоусвояемых углеводов, ограничение 
потребления соли до 3-5г в сутки. 
Терапия начинается с приема 
инсулинсенситайзеров (метформин, 
пиоглитазон), которые повышают 
чувствительность тканей к инсулину, то 
есть снижают ИР. Основное действие 
метформина – антигипергликемическое, 
на  нормальный уровень глюкозы в 
сыворотке крови препарат не влияет. 
Лечение метформином (препараты 
глюкофаж, сиофор, гликон, гликомет, 
метформин) начинают с дозы 500 мг в 
ужин или на ночь, каждую неделю можно 
увеличивать дозировку на 500 мг. С 3-й 
нед до 3-6 мес препарат принимается в 
дозе  1500 мг в день  (850 мг 2 раза). У 
женщин репродуктивного возраста может 
назначаться любой препарат метформина, 
у подростков  рекомендуется отдавать 
предпочтение глюкофажу. Через 3-6 
месяцев (при условии  уменьшения веса 
на 6-8 кг) менструальный цикл 
восстанавливается в 60-87%,  овуляция – 
в 60%, беременность наступает в 22% 
случаев 3,5,8,10,13]. Затем при 
необходимости, на фоне 
продолжающегося приема 
инсулинсенситайзеров, проводится 
стимуляция овуляции клостилбегитом в 
дозе 50-150 мг по общепринятым схемам 
в течение 3 месяцев. Доказано, что 
включение метформина в комплексное 
лечение СПЯ увеличивает частоту 
наступления беременности в 5-8 раз 
[3,5,8,10,13]. При отсутствии эффекта в 
течение года  показано оперативное 
лечение. При необходимости могут 
назначаться  КОК, для профилактики 
гиперплазии эндометрия – прогестины. 
При выявлении резистентности к 
кломифену применяются гонадотропины 
и/или агонисты гонадолиберина [5].  
В последующем показано проведе-
ние  систематического контроля метабо-
лических нарушений: динамический кон-
троль содержания глюкозы и липидов,  
мониторирование АД, определение уров-
ня андрогенов  в сыворотке крови, УЗИ, 
маммография. Важное значение имеет 
поддержание нормальной массы тела. При 
необходимости проводится регуляция 
менструального цикла, профилактика  
железистой гиперплазии эндометрия.  Это 
связано с неблагоприятным отдаленным 
прогнозом: после беременности и родов 
СПЯ вновь возобновляется у 86%, бес-
плодие – у 92%. У 50% женщин в после-
дующем развивается нарушение толе-
рантности к глюкозе и СД 2 типа. В це-
лом, у этих пациенток риск развития са-
харного диабета повышен в 5 раз, артери-
альной гипертензии – в 3 раза, рака и ги-
перплазии эндометрия – в 3-6 раз [5].  
Известно, что к факторам риска раз-
вития гиперплазии эндометрия относятся: 
раннее менархе и поздняя менопауза, 
длительный прием тамоксифена, фолли-
кулярные кисты яичников, поликистоз и 
текаматоз яичников, хроническая анову-
ляция, ожирение, СД  2 типа. В 90-е годы 
XX столетия появились данные о том, что  
МС предрасполагает к развитию гипер-
плазии и рака эндометрия и, возможно, к 
возникновению рака молочных желез 
[12]. Ведущую патогенетическую роль 
играет высокий уровень инсулина,  кото-
рый способен повышать  пролифератив-
ную активность клеток эндометрия. Ха-
рактерно сочетание с гиперандрогенеми-
ей. Согласно нашим данным, из 18 боль-
ных рецидивирующей гиперплазией эн-
дометрия, МС имел место у 8. Как прави-
ло, гиперплазия эндометрия, связанная с 
ИР, имеет генетическую предрасполо-
женность и может развиваться в любом 
возрасте. Без снижения ИР лечение не-
достаточно эффективно.  
Одним из факторов, способствую-
щим развитию ИР, является пожилой воз-
раст. Известно, что эстрогены обладают 
способностью не только повышать чувст-
вительность тканей к инсулину, но и уве-
личивать секрецию инсулина поджелу-
дочной железой, что способствует норма-
лизации теста на толерантность к глюкозе 
и снижению уровня глюкозы. Как послед-
ствия возрастного недостатка эстрогенов 
рассматриваются: инсулинорезистент-
ность, повышение АД, изменение липи-
дов, ослабление иммунитета и повышение 
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отложения жира [6]. Периодами наиболь-
шего риска развития ожирения являются: 
менархе, послеродовой и менопауза, так 
как известно, что после 48 лет скорость 
метаболизма замедляется на 4-5% каждые 
10 лет. Начинается постепенная, на 2-3 кг 
за 5 лет, прибавка массы тела [6]. Воз-
можной причиной этого замедления мета-
болизма может быть отсутствие прогесте-
рона, который  первым снижается в пери-
менопаузе за счет ановуляции. В 2001 го-
ду  рецепторы к прогестерону были выяв-
лены в абдоминальной подкожной жиро-
вой ткани. Увеличению веса способствует 
и снижение с возрастом физической ак-
тивности на 25%.  
Так снижение уровня половых гор-
монов, ожирение, изменение диетических 
привычек и недостаточно подвижный об-
раз жизни в пери- и постменопаузе спо-
собствуют изменению толерантности к 
глюкозе и снижению чувствительности к 
инсулину, что приводит к развитию ме-
нопаузального метаболического синдрома  
– совокупности метаболических наруше-
ний, вызванных дефицитом половых гор-
монов.  
Таким образом, МС лежит в основе 
развития ряда серьезной гинекологиче-
ской патологии, и может быть причислен 
к болезням цивилизации, так как разви-
тию его способствуют такие факторы 
экономического благополучия, как избы-
точное питание, превышающее энергети-
ческие потребности организма и недоста-
точная физическая нагрузка. В основе 
профилактики и лечения метаболического 
синдрома должно лежать санитарное про-
свещение населения, а руководством к 
действию должны быть: стремление к фи-
зическому здоровью, поддержание  двига-
тельной активности наиболее возможной 
интенсивности и рациональное питание, 
адекватное энергетическим затратам ор-
ганизма.  
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